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A B S T R A C T
During the last decade, numerous new psychoactive substances have appeared on
the illegal recreational drug market. One of them is methoxetamine, a structural
analogue of ketamine. The increasing popularity of methoxetamine as
a recreational drug may be attributed to its potent hallucinogenic and
dissociative effects. Methoxetamine exerts a wide range of effects on the central
and peripheral nervous system, and some of which resemble the effects of
ketamine while others vary greatly. The consumption of methoxetamine carries
a significant health risk, and may even lead to fatal intoxication.
© 2015 Institute of Psychiatry and Neurology. Production and hosting by
Elsevier Sp. z o.o. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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S T R E S Z C Z E N I E
W okresie ostatniej dekady obserwujemy gwałtowny wzrost liczby nowych
związków psychoaktywnych, które naśladują działania nielegalnych substancji
odurzających. Do grupy tej należy pochodna ketaminy – metoksetamina. Wzrost
popularności metoksetaminy wynika z jej silnych właściwości halucynogennych
i dysocjacyjnych. Metoksetamina wywołuje szerokie spektrum objawów ze
strony ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego, niektóre z nich
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W ciągu ostatniej dekady obserwujemy wzrasta-
jące zainteresowanie nowymi związkami psycho-
aktywnymi (novel psychoactive substances, NPS),
kolokwialnie nazywanymi dopalaczami (legal highs,
herbal highs, designer drugs, research chemicals),
które naśladują działanie nielegalnych substancji
odurzających [1, 2]. Na portalu YouTube można
znaleźć krótkie filmy reklamujące NPS, w tym
metoksetaminę, jako legalne środki odurzające [3,
4]. W celu uniknięcia odpowiedzialności karnej na
opakowaniach produktów zawierających NPS umie-
szczane są napisy „nie do spożycia przez ludzi”,
„wyłącznie do celów naukowych” czy „produkt nie
badany pod względem toksyczności”. Wśród oma-
wianych substancji mamy do czynienia ze związkami
roślinnymi, jak również półsyntetycznymi i synte-
tycznymi [1, 5–7]. Według danych Europolu
i European Monitoring Centre for Drugs and Drug
Addiction (EMCDDA), w okresie 2005–2014 na
rynku europejskim stwierdzono obecność 418 NPS,
przy czym tylko w 2014 roku – 101 [7].
Wbrew obiegowym poglądom, że NPS są to
związki, których zażycie powoduje euforię, przypływ
energii, wzrost aktywności psychofizycznej, zmniej-
szenie zmęczenia i senności, do czego nawiązuje
popularna w Polsce nazwa „dopalacze”, stanowią
one heterogenną grupę, w której można wyróżnić
cztery klasy: związki psychostymulujące o działaniu
amfetamino- i ekstazopodobnym, związki halucyno-
genne, syntetyczne kanabinomimetyki („Spice”),
które naśladują działanie marihuany, oraz związki
opioidopodobne [1, 2].
Ketamina jest lekiem anestetycznym o udoku-
mentowanym profilu bezpieczeństwa. Jest ona
wykorzystywana przede wszystkim w pediatrii
i weterynarii oraz jako ko-analgetyk w uśmierzaniu
bólu. Od połowy lat 90. dwudziestego wieku
ketamina ze względu na silne działanie halucyno-
genne i psychodysleptyczne jest stosowana jako
związek odurzający, głównie przez młodzież
ketaminy to m.in. K, Special K, Vitamin K, Super K,
Lady K, Kit Kat, Ketaset, Ketajet, Super Acid, Cat
Tranquilizers, Cat Valium [8, 9]. Z licznych danych
wynika, że powtarzające się nadużywanie ketaminy
prowadzi do wrzodziejącego zapalenia pęcherza
moczowego bez współistniejącej infekcji bakteryjnej
oraz do utraty kontroli nad pęcherzem, a także do
deficytów neurologicznych [10, 11]. Sądzi się, że
u podłoża uszkodzenia dróg moczowych leży bez-
pośrednie działanie toksyczne ketaminy bądź jej
metabolitów [11].
W maju 2010 roku opublikowano w Internecie
pierwszy raport dotyczący metoksetaminy (MXE;
2-(3-metoksyfenylo)-2-(etyloamino)cykloheksan-1-
onu) [9]. Pod względem chemicznym metoksetamina
należy do grupy arylocykloheksyloamin i jest struk-
turalnym analogiem ketaminy (Ryc. 1). Z uwagi na
obecność w cząsteczce metoksetaminy chiralnego
atomu węgla, związek ten występuje w postaci dwóch
izomerów. W porównaniu z budową ketaminy,
w strukturze metoksetaminy zaszły dwie modyfikacje
rzutujące na siłę działania i efekt halucynogenny
związku. Zamiana ugrupowania N-metyloamino-
wego ketaminy na N-etyloaminowe zwiększyła siłę
i czas działania psychodysleptycznego metokseta-
miny, natomiast w wyniku podstawienia grupy
metoksylowej w pierścieniu benzenowym w miejsce
atomu chloru, uzyskano zmniejszenie analgetycz-
nych i anestetycznych właściwości związku [9].
Metoksetamina szybko została rozpowszechniona
jako „legalny i przyjazny dla pęcherza moczowego”
przypominają efekty działania ketaminy, inne zaś są odmienne od nich.
Zażywanie metoksetaminy może prowadzić do poważnych problemów
zdrowotnych, a nawet śmiertelnego zatrucia.
© 2015 Institute of Psychiatry and Neurology. Production and hosting by
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Ryc. 1. Budowa chemiczna ketaminy i metoksetaminy
ig. 1. Chemical structure of ketamine and methoxetaminei młodych dorosłych. Popularne żargonowe nazwy F
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miczna metoksetaminy w postaci białego proszku jest
sprzedawana drogą internetową pod różnymi
nazwami, m.in. MXE, M-ket, MEX, Kmax, Mexxy,
Special M, Kmax, legal ketamine, Minx, Jipper,
Roflcoptr [3, 12–14]. Według raportu WHO, poja-
wiły się również produkty NPS, które są kojarzone
z metoksetaminą, np. Kwasqik, Hypnotic, Panora-
mix, Magic, Lotus, X, Ultraviolet, Zeolite [13]. W
Polsce metoksetamina jest znana głównie pod
nazwami MEX, metoksa, meksa [16].
Wzrastające zainteresowanie metoksetaminą i jej
zażywanie stanowi poważny problem społeczny.
W Europie do 2012 roku stwierdzono 20 przypadków
zgonów po przedawkowaniu metoksetaminy oraz
ponad 110 ciężkich zatruć tym związkiem [12]. W
2013 roku obecność metoksetaminy została odnoto-
wana w większości krajów europejskich [12].
Pomimo że w przeważającej liczbie przebadanych
próbek metoksetamina była jedynym wykrytym
związkiem, niektóre z nich zawierały także inne
substancje psychoaktywne, takie jak: pochodne
fenyloetyloaminy (np. 4-fluoroamfetaminę), synte-
tyczne katynony (np. metylon, mefedron, 3,4-mety-
lodioksypirowaleron – MDPV), pochodne benzodia-
zepiny, syntetyczne kanabinomimetyki (AM-2201,
JWH-018), ketaminę, amfetaminę, metamfetaminę,
3,4-metylenodioksymetamfetaminę (MDMA), mety-
lofenidat, D9-tetrahydrokanabinol, morfinę, heroinę
[12]. W 2013 roku metoksetamina została objęta
kontrolą prawną w Wielkiej Brytanii jako związek
klasy B [17].
Mechanizm działania metoksetaminy
Niewiele wiadomo o aktywności farmakologicznej
metoksetaminy. W badaniach in vitro Roth i wsp. [18]
wykazali, że związek ten jest antagonistą receptorów
glutaminergicznych typu NMDA, a jego powino-
wactwo (pKi = 6,59) jest zbliżone do siły działania
ketaminy (pKi = 6,18). Dodatkowo metoksetamina
wykazuje powinowactwo wobec białka transportu-
jącego dla serotoniny – SERT (pKi = 6,32), czym
przypomina właściwości fencyklidyny (pKi = 5,65).
Ponadto wykazano, że metoksetamina wzmaga
stymulowane uwalnianie u szczura dopaminy
z jądra półleżącego przegrody oraz hamuje wychwyt
zwrotny tego neuroprzekaźnika [18, 19]. W teście
samopodawania przeprowadzonym na szczurach,
metoksetamina i ketamina wykazywały odpowied-
nio: umiarkowane i silne działanie wzmacniające.
Z kolei w teście warunkowej preferencji miejsca siła
działania metoksetaminy była zbliżona do działania
ketaminy [20]. Powyższe wyniki sugerują potencjał
uzależniający metoksetaminy. Metoksetamina nie
wpływała na aktywność lokomotoryczną szczurów,
natomiast ketamina silnie ją hamowała [20].
Metabolizm metoksetaminy
Badania in vitro przemian metabolicznych meto-
ksetaminy, przeprowadzone na mikrosomach oraz
frakcji S9 wątroby ludzkiej, wykazały dwie fazy
biotransformacji związku [21, 22]. W pierwszej fazie
metoksetamina ulega złożonym przemianom obejmu-
jącym N-deetylację, O-demetylację, hydroksylację,
redukcję i dehydrogenację [21]. Badania farmakoki-
netyczne z wykorzystaniem ludzkich izoenzymów
mikrosomalnych wykazały, że proces N-deetylacji
jest katalizowany przez CYP2B6 i CYP3A4, O-
-demetylacja przez CYP2B6 i CYP2C19, a hydroksy-
lacja przez CYP2B6 [22]. Wykazanie istotnej roli
CYP2B6 w metabolizmie metoksetaminy ma znacze-
nie kliniczne, ponieważ izoenzym ten jest zaangażo-
wany w przemiany licznych leków i ksenobiotyków.
Można zatem oczekiwać wystąpienia interakcji far-
makokinetycznych pomiędzy metoksetaminą a in-
nymi związkami. Ponadto, szybkość metabolizmu
metoksetaminy i jej toksyczność mogą zależeć od
genetycznego polimorfizmu CYP2B6. Druga faza
biotransformacji opiera się głównie na sprzęganiu
z kwasem glukuronowym lub siarkowym [21,
22]. Aktywność biologiczna metabolitów metokseta-
miny jest nieznana [21].
Analizy próbek moczu pobranych od trzech osób
po ostrym zatruciu metoksetaminą dowiodły wystę-
powania zidentyfikowanych in vitro mikrosomalnych
metabolitów, z wyjątkiem O-demetylohydroksynor-
metoksetaminy [21]. Podobne wyniki otrzymał
Meyer i wsp. [22], analizując mocz szczurzy i ludzki.
Rozpowszechnienie i sposób zażywania
metoksetaminy
Obecnie dostępnych jest niewiele danych odno-
szących się do rozpowszechnienia oraz sposobu
zażywania metoksetaminy, a do wyników opubli-
kowanych badań należy podchodzić z pewną
dozą sceptycyzmu, gdyż wiele z nich opartych jest
na ankietach internetowych oraz na relacjach
użytkowników związku [15]. W powszechnie
dostępnych bazach danych autorki nie znalazły
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szechnienia metoksetaminy w Polsce. Wood i wsp.
[23] przeprowadzili badania ankietowe na temat
zażywania nowych substancji psychoaktywnych,
kokainy i MDMA. Respondentami były osoby
odwiedzające kluby nocne dla homoseksualistów
w południowo-wschodnim Londynie. Spośród 313
ankietowanych 206 osób (65,8%) przyznało się do
wcześniejszego zażywania legal highs. Wśród nich
6,4% przynajmniej raz w życiu stosowało metokseta-
minę, 1,9% zażywało związek w ciągu ostatniego
miesiąca, natomiast 1,6% było w czasie badania pod
jego wpływem lub planowało go zażyć. Wyniki
internetowej ankiety przeprowadzonej w listopadzie
2011 roku pokazują, że spośród 7700 respondentów
z Wielkiej Brytanii 4,2% zgłosiło użycie metokseta-
miny w ciągu ostatniego roku, a 2,4% w czasie
poprzedniego miesiąca [12]. Spośród osób, które
w ciągu ostatniego roku stosowały zarówno ketaminę,
jak i metoksetaminę, tylko 18,7% sądziło, że w po-
równaniu z ketaminą metoksetamina jest bardziej
bezpieczna dla pęcherza moczowego lub nerek [24].
Metoksetamina zażywana jest głównie donosowo
oraz doustnie, połyka się ją w postaci proszku
zawiniętego w bibułkę papierosową (tzw. bombing)
lub jako roztwór wodny. Inne, rzadziej stosowane,
drogi podania to podjęzykowa, wstrzyknięcia do-
żylne czy domięśniowe oraz wlewy doodbytnicze [4,
16, 25]. Droga podania metoksetaminy rzutuje na
parametry farmakokinetyczne związku, a także na
zależność efektów działania związku od zastosowanej
dawki. Podanie w postaci iniekcji lub per rectum
skutkuje szybkim i często gwałtownie narastającym
pojawieniem się pierwszych efektów. W przypadku
zażycia donosowego proces ten jest spowolniony
o 30–90 minut, co u niedoświadczonych użytkowni-
ków może skutkować przyjęciem kolejnej dawki
i zwiększeniem ryzyka zatrucia [4]. Kjellgren
i Jonnson [26] poddali szczegółowej analizie opu-
blikowane na forach internetowych relacje 33 osób
zażywających metoksetaminę. Łączna dawka meto-
ksetaminy zażywana podczas pojedynczej sesji wy-
nosiła od 10 do 200 mg. Najczęściej zażywane
rekreacyjnie dawki i czas działania w zależności od
drogi podania metoksetaminy zostały przedstawione
w tabeli I. Najwyższa opisana dotychczas dawka
metoksetaminy, 750 mg, została przyjęta w postaci
wstrzyknięcia domięśniowego. Co ciekawe, w opisy-
wanym przypadku młody mężczyzna stosował meto-
ksetaminę w celu uniknięcia stanów niepokoju oraz
nadmiernego pobudzenia wynikających z naduży-
wania kodeiny [27].
Efekty związane z zażyciem metoksetaminy
Informacje dotyczące skutków działania meto-
ksetaminy są w znacznym stopniu ograniczone do
relacji zamieszczanych przez użytkowników na
forach internetowych [4, 16, 25, 26, 28, 29] oraz
opisów przypadków klinicznych [27, 30–36]. Działa-
nie metoksetaminy zażytej w celach rekreacyjnych
pojawia się później niż w przypadku ketaminy
(90 minut), ale utrzymuje się dłużej (5–7 godzin).
Objawy występują stopniowo i zależą od przyjętej
dawki [25].
Metoksetamina jest związkiem psychozomime-
tycznym wywołującym omamy, zaburzenia spostrze-
gania i myślenia oraz zmieniającym doznania. Wśród
oczekiwanych efektów zażycia metoksetaminy wy-
mienia się euforię, wzrost empatii i potrzeby kon-
taktów społecznych (Myśli naprawdę miałem pozy-
tywne. Czułem się lekki, rześki, wesoły, pogodny.
Chciałem czynić dobro.) [4], wrażenie spokoju i wy-
ciszenia (Wszystkie problemy, zmartwienia wydawały
Tabela I
Najczęściej stosowane rekreacyjnie dawki i czas działania metoksetaminy i ketaminy w zależności od drogi podania [12]
Table I
Common recreational doses and duration of methoxetamine and ketamine actions depending on the route of administration [12]
Metoksetamina Methoxetamine Ketamina Ketamine
Dawkowanie w celach rekreacyjnych
Recreational doses
20–60 mg donosowo/ intranasally
40–60 mg doustnie/ orally
15–30 mg domięśniowo/ intramuscular
injection
30–75 mg donosowo/ intranasally
75–300 mg doustnie/ orally
25–50 mg domięśniowo/ intramuscullar
injection
Czas utrzymywania się efektów
Duration of action
2,5–4 hr donosowo/ intranasally
3–5 hr doustnie/ orally
2–3 hr domięśniowo/ intramuscular
45–60 min. donosowo/ intranasally
120 min. doustnie/ orally
30–60 min. domięśniowo/ intramuscular
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omamy wzrokowe, wzmocnienie doznań zmysło-
wych – przede wszystkim muzyki (Muzyka ma
metaliczne echo, tak jakbym oddzielał po jednej nucie
i słyszał jej echo i tak z każdym dźwiękiem.) [26],
introspekcje, wrażenie rozpadu ciała (Poruszając
ręką, miałem wrażenie, że znajduje się ona gdzie
indziej, moje ciało było podzielone na kawałki, które
nie miały ze sobą styczności.) [28]. Metoksetamina
może wywołać także zaburzenia myślenia, które
użytkownicy opisują jako wejście w inną rzeczywi-
stość oraz utratę samoświadomości (Odleciałem
w kosmos, poczułem, że wchłonąłem już wszystko,
wiem wszystko i nie mam sobie równych. Stałem się
jednością ze światem, w którym się znajdowałem,
utraciłem ego, utraciłem marzenia, utraciłem wszyst-
ko.) [30]. Związek zastosowany w wyższych dawkach
wywołuje wrażenia opuszczenia ciała, a nawet prze-
życia analogiczne do tych opisywanych przez osoby,
które przeżyły śmierć kliniczną (Near-Death-Experi-
ence) [4].
Zażywanie metoksetaminy powoduje również
wiele objawów niepożądanych, takich jak niewy-
raźna bełkotliwa mowa, problemy ze zrozumieniem
języka (Próbowałam coś mówić i miałam nadzieję, że
przekazuję jakąś treść, ale sama nie słyszałam
własnego głosu. To bardzo skomplikowana i dziwna
sztuka – ta werbalna forma komunikacji.) [4],
zaburzenia percepcji czasu (Czas zaczyna coraz
bardziej uciekać w inny świat, aż w końcu zanika.)
[26], osłabienie koncentracji (Nie potrafiłem się
skoncentrować, mogłem jedynie działać, nie rozmy-
ślając nad konsekwencjami.) [28], zmniejszona kon-
trola motoryki ciała, tzw. ruchy robota (Małe
problemy z chodzeniem i płynnym poruszaniem się,
właściwie to skostniałem niczym nienaoliwiony robot.)
[30]. Ponadto, metoksetamina może wywołać niepo-
kój, lęk, urojenia oraz zaburzenia percepcji odleg-
łości, proporcji i obrazu ciała (Pokój jest nieludzko
ogromny; . . .zacząłem dotykać własne ciało i nie
mogłem go poznać, jakbym nie dotykał siebie, całkiem
obce kształty.) [30].
Z niektórych internetowych wpisów użytkowni-
ków metoksetaminy wynika, że nie poprzestają oni
na pojedynczej dawce związku i zażywają dodatkowe
porcje. Zdarza się również, że bezwiednie stosują
wyższe dawki metoksetaminy, niż początkowo
planowali [16, 30]. Badania behawioralne wskazują
na to, że metoksetamina może mieć potencjał
uzależniający [20].
Toksyczność metoksetaminy
Metoksetaminę określano mianem „przyjaznej dla
pęcherza” (bladder friendly), w porównaniu z keta-
miną, która przewlekle stosowana, w szczególności
w wysokich dawkach, powoduje uszkodzenie dol-
nych dróg moczowych, powszechnie określane
mianem wrzodziejącego zapalenia pęcherza moczo-
wego [9, 11, 37–39]. Ostatnio opublikowane wyniki
badań wykazały jednak, że 3-miesięczne podawanie
myszom metoksetaminy w dawce 30 mg/kg m.c.
powodowało zapalenie pęcherza moczowego z na-
stępczym zwłóknieniem oraz uszkodzeniem nerek
[40]. Wywołane przez ketaminę uszkodzenie dolnych
dróg moczowych objawia się bolesnym, utrudnionym
oddawaniem moczu, krwiomoczem, częstym odda-
waniem małych objętości moczu, nietrzymaniem
moczu, nokturią, jałowym ropomoczem [37–39].
Ponadto szczegółowe badania diagnostyczne wyka-
zały znaczne zmniejszenie (poniżej 150 ml) pojem-
ności pęcherza moczowego, nadreaktywność mięśnia
wypieracza, owrzodzenia błony śluzowej pęcherza,
zmniejszenie grubości jego ścian, okołonaczyniowe
zmiany zapalne oraz wodonercze [38, 39]. Odstawie-
nie ketaminy skutkowało ustąpieniem objawów u 1/3
pacjentów, a u 1/3 progresją choroby [37, 39]. Pato-
mechanizm wywołanego przez ketaminę wrzodzieją-
cego zapalenia pęcherza moczowego nie został
w pełni wyjaśniony. Sugeruje się bezpośrednie tok-
syczne działanie ketaminy i jej metabolitów na błonę
śluzową oraz naczynia krwionośne pęcherza, podłoże
autoimmunologiczne, zmiany ekspresji genów kodu-
jących białka odpowiedzialne za budowę cytoszkieletu
komórkowego i tworzenie połączeń pomiędzy komór-
kami nabłonka [39, 41].
Według raportu EMCDDA, do końca 2012 roku
stwierdzono 110 ostrych przypadków zatrucia me-
toksetaminą, z czego prawie połowa została potwier-
dzona analitycznie: 1 przypadek w Belgii, 3 we
Francji, 12 we Włoszech oraz 36 w Szwecji [12].
Objawy przedstawione w powyższym raporcie oraz
w opisach przypadków klinicznych [3, 27, 30, 31, 33,
36, 42, 43] obejmują: rozszerzenie źrenic, oczopląs,
niewyraźną mowę, senność, niemożność zaśnięcia,
zawroty głowy, zamroczenie, splątanie, dezorientację,
zmniejszoną świadomość, katatonię, ataksję, zabu-
rzenia koordynacji, niepokój, panikę, silne pobudze-
nie, agresywność i skłonność do przemocy, krótko-
trwałe zaburzenia o charakterze dysocjacyjnej psy-
chozy. Opisywano także występowanie tachykardii
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wej oraz krążeniowej, bólu w klatce piersiowej.
Ponadto, w niedawnym, potwierdzonym analitycznie
przypadku ostrego zatrucia metoksetaminą po przy-
jęciu wziewnym związku, odnotowano napady
padaczkowe, bradykardię zatokową (tętno 48/min),
uniesienie odcinka ST w zapisie EKG oraz hipona-
tremię [32].
Należy podkreślić, że w badanych próbkach
surowicy krwi lub pełnej krwi pochodzących od
zatrutych osób, oprócz metoksetaminy, wykrywano
inne psychoaktywne związki, takie jak 3,4-metyle-
nodioksymetamfetaminę (MDMA; ekstazy) [3, 31],
difenhydraminę i wenlafaksynę [43], pochodne 1-
-benzofuranu 5-APB/6-APB [43]. Wspomniane przy-
padki zatruć leczono objawowo poprzez podanie
pochodnych benzodiazepiny (w celu uspokojenia),
leków przeciwwymiotnych oraz płynów infuzyjnych,
aby zapobiec odwodnieniu. W razie konieczności
stosowano unieruchomienie pacjenta oraz wspoma-
ganie oddechowe.
Dotychczas zanotowano ponad 20 przypadków
zgonów związanych z przedawkowaniem metokse-
taminy: pojedyncze przypadki w Austrii, Finlandii,
Francji, Polsce i Szwecji oraz 15 zgonów w Wielkiej
Brytanii [12, 44–46]. We wszystkich tych przypad-
kach stwierdzono, potwierdzoną badaniami anali-
tycznymi, obecność metoksetaminy. Przeprowadzo-
na pośmiertna analiza krwi/moczu wykazała również
obecność innych psychoaktywnych substancji, takich
jak alkohol, D9-tetrahydrokanabinol, amfetamina,
3,4-metylenodioksyamfetamina (MDA), MDMA,
kokaina, syntetyczne kanabinoidy, ketamina, APB
i opioidy [12, 44, 46].
Należy także podkreślić, że ostatnio na rynku
europejskim pojawiły się inne związki o działaniu
podobnym do ketaminy/metoksetaminy, w tym
pochodne piperydyny: 1-(1,2-difenyloetylo)pipery-
dyna (difenidyna) i 1-[1-(2-metoksyfenylo)-2-fenyloe-
tylo]piperydyna (2-metoksyfenidyna; MXP, 2-MXP).
Oprócz działania euforyzującego, psychostymulują-
cego i psychodysleptycznego wywołują one zaburzenia
krążenia i oddychania, hipertermię, drgawki i zabu-
rzenia pamięci długotrwałej [47–49]. W 2015 roku
opublikowano pierwsze dane o zgonach związanych
z działaniem 2-metoksyfenidyny [49].
Podsumowanie
Metoksetamina jest nową substancją psychoak-
W porównaniu z ketaminą działanie metoksetaminy
pojawia się później, ale utrzymuje się znacznie dłużej.
Ponadto, metoksetamina wywiera silniejsze efekty
psychodysleptyczne, natomiast charakteryzuje się
słabym potencjałem analgetycznym i anestetycznym.
Zażywanie metoksetaminy wiąże się ze znacznym
ryzykiem dla zdrowia. Brak danych doświadczalnych
i klinicznych nie pozwala szczegółowo opisać właści-
wości farmakologicznych i toksykologicznych meto-
ksetaminy oraz bezpieczeństwa jej stosowania. Suge-
rując się podobieństwem budowy chemicznej meto-
ksetaminy do ketaminy przypuszcza się, że działanie
i objawy uboczne są podobne. Obecnie, głównym
źródłem informacji o działaniu i dawkowaniu meto-
ksetaminy są wypowiedzi użytkowników na forach
internetowych. Niezbędne są dalsze badania w celu
określenia krótko- i długotrwałych skutków działania
metoksetaminy oraz jej interakcji z innymi substan-
cjami psychoaktywnymi.
Od 1 lipca 2015 roku metoksetamina została
objęta kontrolą prawną w Polsce jako substancja
psychotropowa z grupy II-P, tzn. która może być
używana wyłącznie w celach medycznych, prze-
mysłowych i prowadzenia badań (Ustawa o zmianie
ustawy o przeciwdziałaniu narkomanii oraz niektó-
rych innych ustaw. Dz.U. 24 czerwca 2015, poz.
875).
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